Borréliose de Lyme et autres maladies vectorielles à tiques. Recommandations des sociétés savantes françaises (Argumentaire I) : prévention, épidémiologie, circonstances du diagnostic by Figoni, J et al.
HAL Id: hal-02153620
https://hal-univ-rennes1.archives-ouvertes.fr/hal-02153620
Submitted on 18 Nov 2019
HAL is a multi-disciplinary open access
archive for the deposit and dissemination of sci-
entific research documents, whether they are pub-
lished or not. The documents may come from
teaching and research institutions in France or
abroad, or from public or private research centers.
L’archive ouverte pluridisciplinaire HAL, est
destinée au dépôt et à la diffusion de documents
scientifiques de niveau recherche, publiés ou non,
émanant des établissements d’enseignement et de
recherche français ou étrangers, des laboratoires
publics ou privés.
Lyme borreliosis and other tick-borne diseases.
Guidelines from the French Scientific Societies (I)
prevention, epidemiology, diagnosis
J Figoni, C Chirouze, Y Hansmann, C Lemogne, V Hentgen, A Saunier, K
Bouiller, J F Gehanno, C Rabaud, S Perrot, et al.
To cite this version:
J Figoni, C Chirouze, Y Hansmann, C Lemogne, V Hentgen, et al.. Lyme borreliosis and
other tick-borne diseases. Guidelines from the French Scientific Societies (I) prevention, epidemi-
ology, diagnosis. Médecine et Maladies Infectieuses, Elsevier Masson, 2019, 49 (5), pp.318-334.
￿10.1016/j.medmal.2019.04.381￿. ￿hal-02153620￿
Borréliose de Lyme et autres maladies vectorielles à tiques. Recommandations françaises des sociétés 
savantes (Argumentaire I): prévention, épidémiologie, circonstances du diagnostic. 
Lyme borreliosis and other tick-borne diseases: French guidelines from scientific societies (I): 
prevention, epidemiology, circumstances of diagnosis.  
J. Figoni,1,2 C. Chirouze,3 Y. Hansmann,4 C. Lemogne,5 V. Hentgen,6 A. Saunier,7 K. Bouiller,3 J.-F. 
Gehanno,8 C. Rabaud,9 S. Perrot,10 E. Caumes,11 C. Eldin,12 T. de Broucker,13 B. Jaulhac,14 F. Roblot,15 J. 
Toubiana,16 F. Sellal,17 F. Vuillemet,17 C. Sordet,18 B. Fantin, 19 G. Lina,20 X. Gocko,21 M. Dieudonné,22 O. 
Picone,23 B. Bodaghi,23 J.-P. Gangneux,24 B. Degeilh,24 H. Partouche,25 C. Lenormand,26 A. Sotto, 27 A. 
Raffetin,28 J.-J. Monsuez,29 C. Michel,30 N. Boulanger,14 P. Cathebras,31 P. Tattevin32* 
1 Santé Publique France, St Maurice, France 
2 Maladies Infectieuses et Tropicales, Hôpital Avicenne, Bobigny, France 
3 Maladies Infectieuses et Tropicales, Centre Hospitalo-Universitaire, UMR CNRS 6249 Université 
Bourgogne Franche Comté, Besançon, France  
4 Maladies Infectieuses et Tropicales, Centre Hospitalo-Universitaire, Strasbourg, France 
5 Psychiatrie, Hôpital européen Georges-Pompidou, AP-HP.5; Inserm U1266; Université Paris Descartes, 
Paris, France 
6 Pédiatrie, Centre Hospitalier, Versailles, France 
7 Médecine Interne et Maladies Infectieuses, Centre Hospitalier, Périgueux, France 
8 Médecine du Travail, Centre Hospitalo-Universitaire, Rouen, France 
9 Maladies Infectieuses et Tropicales, Centre Hospitalo-Universitaire, Nancy, France 
10 Centre d’Etude et de Traitement de la Douleur, Hôpital Cochin, Paris, France 
11 Maladies Infectieuses et Tropicales, Hôpital La Pitié-Salpêtrière, Paris, France 
12 Maladies Infectieuses et Tropicales, IHU Méditerranée Infection, Centre Hospitalo-Universitaire Timone, 
Marseille, France 
13 Neurologie, Hôpital Delafontaine, Saint-Denis, France 
Ac
c
pte
d m
us
cri
pt
14 Laboratoire de Bactériologie et CNR des Borrelia, Faculté de Médecine et Centre Hospitalo-Universitaire, 
Strasbourg, France 
15 Maladies Infectieuses et Tropicales, Centre Hospitalo-Universitaire, INSERM U1070, Poitiers, France 
16 Service de Pédiatrie Générale et Maladies Infectieuses, Hôpital Necker - Enfants Malades, APHP, Paris, 
France 
17 Département de Neurologie, Hôpitaux Civil, Colmar, France 
18 Rhumatologie, Centre Hospitalo-Universitaire, Strasbourg, France 
19 Médecine interne, Hôpital Beaujon, Université Paris Diderot, INSERM UMR 1137 IAME, 
Clichy, France 
20 Microbiologie, Centre Hospitalo-Universitaire, Lyon, France 
21 Département de Médecine Générale, Faculté de Médecine, Saint-Etienne, France 
22 Centre Max Weber, CNRS, Université Lyon 2, Lyon, France 
23 Ophtalmologie, Hôpital La Pitié-Salpêtrière, Paris, France 
24 Laboratoire de Parasitologie-Mycologie, UMR_S 1085 Irset Université Rennes1-Inserm-EHESP, Centre 
Hospitalo-Universitaire, Rennes, France 
25 Cabinet de médecine générale, Saint-Ouen. Département de médecine Générale. Faculté de Médecine. 
Université Paris Descartes, Paris, France 
26 Dermatologie, Hôpitaux Universitaires de Strasbourg et Faculté de Médecine, Université de Strasbourg, 
France 
27 Maladies Infectieuses et Tropicales, Centre Hospitalo-Universitaire, Nîmes, France 
28 Maladies Infectieuses et Tropicales, Centre Hospitalier Intercommunal, Villeneuve-St-Georges, France 
29 Cardiologie, Hôpital René Muret, Sevran, France 
30 Médecine Générale, Strasbourg, France 
31 Médecine Interne, Hôpital Nord, Centre Hospitalo-Universitaire, Saint-Etienne, France 
32 Maladies Infectieuses et Réanimation Médicale, Hôpital Pontchaillou, Centre Hospitalo-Universitaire, 
Rennes, France  
Ac
ce
pte
d m
an
us
cri
pt
Validations Sociétés Savantes:  
- Société Française de Dermatologie (SFD) 
- Société Française de Rhumatologie (SFR) 
- Société Française de Neurologie (SFN) 
- Fédération Française de Neurologie (FFN) 
- Société Française de Neurologie (SFN) 
- Collège National des Généralistes Enseignants (CNGE) 
- Collège de la Médecine Générale (CMG) 
- Société Nationale Française de Médecine Interne (SNFMI) 
- Société Française de Microbiologie (SFM) 
- Collège National pour la Qualité des Soins en Psychiatrie (CNQSP) 
- Association Française de Psychiatrie Biologique et de Neuropsychopharmacologie (AFPBN) 
- Société de Psychologie Médicale et de Psychiatrie de Liaison de Langue Française (SPMPLLF) 
- Société Française de Médecine du Travail (SFMT) 
- Société Française de Cardiologie (SFC) 
- Société Française de Pédiatrie (SPD) 
- Groupe de Pathologies Infectieuses Pédiatriques (GPIP) 
- Société Française de Rhumatologie et Médecine Interne Pédiatrique (SOFREMIP) 
- Société Française d’Ophtalmologie (SFO) 
- Collège National des Professionnels en Psychiatrie (CNPP) 
- Société Française de Mycologie Médicale (SFMM) 
- Société Française de Parasitologie (SFP) 
- Collège des universitaires de Maladies Infectieuses et Tropicales (CMIT) 
- Collège National des Obstétriciens et Gynécologues (CNOG) 
- Société Française d'Etude et de Traitement de la Douleur (SFETD) 
Ac
ce
pte
d m
an
us
cri
pt
- Société de Pathologie Infectieuse de Langue Française (SPILF) 
 
* Auteur correspondant: Service des Maladies Infectieuses et Réanimation Médicale, CHU Pontchaillou, 
35033 Rennes cedex, France. e-mail: pierre.tattevin@chu-rennes.fr 
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 Abstract 
La borréliose de Lyme est transmise en France par la tique Ixodes ricinus, présente sur tout le 
territoire métropolitain. En l’absence de vaccin, la prévention primaire repose sur les mesures de protection 
mécanique (vêtements couvrants), éventuellement complétées par la protection chimique (répulsifs). La 
prévention secondaire repose sur le repérage précoce des tiques après exposition et leur extraction 
mécanique. Il n’existe aucune situation justifiant une antibioprophylaxie post-piqûre de tiques en France. 
L’incidence de la borréliose de Lyme, estimée à travers le réseau Sentinelles et les codages des séjours 
hospitaliers, a été stable en France entre 2009 et 2017, avec une moyenne de 53 cas/100 000 habitants/an, à 
l’origine d’1,1 hospitalisation/100 000 habitants/an. Les autres maladies transmises par les tiques sont 
beaucoup plus rares en France: encéphalite à tiques (environ 20 cas/an), rickettsioses du groupe 
‘boutonneux’ (fièvre boutonneuse méditerranéenne, environ 10 cas/an), tularémie (50 à 100 cas/an, dont 
20% transmis par des tiques), anaplasmose granulocytaire humaine (<10 cas/an) et babésiose (<5 cas/an). 
Les principaux points d’appel pour une borréliose de Lyme sont les manifestations cutanées (érythème 
migrant principalement, beaucoup plus rarement lymphocytome borrélien et acrodermatite chronique 
atrophiante), neurologiques (<15% des cas, essentiellement méningoradiculite et atteinte d’un ou plusieurs 
nerf(s) crânien(s), surtout le nerf facial) et articulaires (principalement monoarthrite récidivante du genou). 
Les manifestations cardiaques et ophtalmologiques sont exceptionnelles.  
 
 
Mots-clés: borréliose de Lyme; prévention; tiques; Ixodes ; France ; épidemiologie ; érythème migrant ; 
arthrite ; neuroborréliose   
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Abstract 
Lyme borreliosis is transmitted en France by the tick Ixodes ricinus, endemic in metropolitan France. 
In the absence of vaccine licensed for use in humans, primary prevention mostly relies on mechanical 
protection (clothes covering most parts of the body), that may be completed by chemical protection 
(repulsives). Secondary prevention relies on early detection of ticks after exposure, and mechanical 
extraction. There is currently no situation in France when prophylactic antibiotics would be recommended.  
The incidence of Lyme borreliosis in France, estimated through a network of general practitioners 
(réseau Sentinelles), and nationwide coding system for hospital stays, has not significantly changed between 
2009 and 2017, with a mean incidence estimated at 53 cases/100 000 inhabitants/year, leading to 1.1 
hospital admission/100 000 inhabitants/year. Other tick-borne diseases are much more seldom in France: 
tick-borne encephalitis (around 20 cases/year), spotted-fever rickettsiosis (primarily mediterranean spotted 
fever, around 10 cases/an), tularemia (50-100 cases/year, of which 20% are transmitted by ticks), human 
granulocytic anaplasmosis (<10 cases/year), and babesiosis (<5 cases/year).  
The main circumstances of diagnosis for Lyme borreliosis are cutaneous manifestations (primarily 
erythema migrans, much more rarely borrelial lymphocytoma and atrophic chronic acrodermatitis), 
neurological (<15% of cases, mostly meningoradiculitis and cranial nerve palsy, especially facial nerve) and 
rheumatologic (mostly knee monoarthritis, chronic or with recurrences). Cardiac and ophtalmologic 
manifestations are very rarely encountered. 
 
 
Keywords: Lyme borreliosis; prevention; ticks; Ixodes ; France ; epidemiology ; erythema migrans ; 
arthritis ; neuroborreliosis   
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1. Prévention 
1.1 Écologie des tiques 
Les tiques sont des acariens, regroupés en deux familles: les tiques dures, ou Ixodidae, et les tiques 
molles, ou Argasidae (Tableau 1). Les piqûres de tiques molles ont lieu le plus souvent la nuit et ne durent 
que quelques minutes. Elles ne transmettent pas d’agents infectieux à l’homme, mais peuvent être 
responsables de chocs anaphylactiques [1]. Parmi les tiques dures, Ixodes, Dermacentor et Rhipicephalus 
sont les plus incriminées pour l’Homme. Ixodes ricinus et Dermacentor sont présents sur tout le territoire 
français métropolitain, tandis que Rhipicephalus est moins répandu (https://ecdc.europa.eu/en/disease-
vectors/surveillance-and-disease-data/tick-maps).  
Les Ixodes montent sur la végétation (jusqu’à 1,50 m du sol) pour trouver un hôte et redescendent se 
réhydrater dans le sol. Elles sont très sensibles à la dessiccation. Elles piquent en journée et le repas sanguin 
dure plusieurs jours [2]. Les tiques Dermacentor piquent les chiens et les ongulés (ovins, etc.), mais aussi 
l’homme, le plus souvent au niveau du cuir chevelu. Rhipicephalus sanguineus prédomine dans les régions à 
climat chaud et à hiver doux [2].  
En 2016, un quart de la population métropolitaine a déclaré avoir été piqué par une tique au cours de 
sa vie. Toute personne peut être exposée lors d’activités dans la nature (forêt, campagne), dans les parcs 
urbains, ou les jardins privatifs où la végétation est abondante. Les tiques non fixées présentes sur les chiens 
et chats domestiques au retour d’une sortie dans la nature représentent également un risque pour l’homme 
[3]. Les tiques Dermacentor adulte et Ixodes sont présentes dans la végétation, car les nymphes et larves 
vivent dans les terriers. La tique Rhipicephalus, endophile, se rencontre dans les niches car inféodée aux 
chiens, dans les murs extérieurs, voire à l’intérieur des habitations. Pour les DOM-TOM, peu de piqûres de 
tiques sont rapportées.  
 
1.2 Protection personnelle anti-vectorielle 
1.2.1 Prévention primaire 
Ixodes, de loin la plus abondante dans notre environnement, est active entre mars et novembre en 
climat continental, et toute l’année en zone océanique, tout comme Dermacentor. Rhipicephalus est plus 
agressive vis-à-vis de l’homme en climat chaud [4].  
Protection mécanique. La meilleure prévention est le port de vêtements couvrants: pantalon long mis 
dans les chaussettes - voire guêtres - et chemise à manche longue, de préférence de couleur claire pour 
mieux repérer les tiques (grade AE) [5]. Pour les jeunes enfants, une protection de la tête par un chapeau est 
souhaitable car, en raison de leur taille et activités, ils sont plus à risque d’être piqués par les tiques à l’affût 
sur les hautes herbes (grade AE). 
Protection chimique. Les répulsifs perturbent le système olfactif des tiques, empêchant le repérage de 
l’hôte, mais ne les tuent pas [6]. Ils ne sont qu’un complément à la protection mécanique pour des 
expositions occasionnelles, du fait de l’absence de données de tolérance pour les expositions répétées sur le 
long terme (grade B). Chez les femmes enceintes et les enfants de moins de 24 mois, les répulsifs ne sont 
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pas recommandés en l’absence d’évaluation du bénéfice/risque (grade AE). Les molécules répulsives 
recommandées sont les suivantes: DEET (seule molécule ayant une autorisation de mise sur le marché), 
IR35/35, KBR 3023, PMDRBO (principe actif synthétique de l’eucalyptus citronné). Plusieurs règles sont à 
respecter: appliquer sur peau découverte (inutile sous les vêtements), respecter l’âge indiqué dans la notice 
et le rythme des applications, ne pas appliquer en même temps qu’une protection antisolaire (grade B) [7].  
Les huiles essentielles, extraites de plantes (lavande, citronnelle, etc.), volatiles, ne sont pas 
recommandées en raison de leur durée répulsive brève (<1 h) (grade AE). Certains composés peuvent être 
photosensibilisants, irritants ou cancérogènes. Les bracelets insecticides n’ont pas fait preuve de leur 
efficacité et ne sont pas recommandés (grade AE). Il est possible d’imprégner les vêtements avec des 
répulsifs à base de pyréthrine (grade AE). Toutefois, leur tolérance en cas d’utilisation prolongée n’a pas été 
évaluée et 0,5% de la dose appliquée sur la peau est absorbée [8]. 
Protection vaccinale. Il n’existe pas de vaccin contre la borréliose de Lyme pour l’Homme. Le vaccin 
contre l’encéphalite à tiques est recommandé avant un séjour en zone rurale ou boisée dans les régions 
d’endémie, du printemps à l’automne 
(invs.santepubliquefrance.fr/content/.../62/file/Recommandations_voyageurs_2018.pdf). 
 
1.2.2 Prévention secondaire 
La prévention secondaire regroupe les mesures recommandées après exposition aux piqûres de tique. 
Ces mesures s’appliquent même si les mesures de prévention primaire ont été observées (grade AE). 
Au retour de zones à risque, l’inspection corporelle minutieuse est recommandée (grade AE) [9], tout 
particulièrement les zones chaudes et humides (creux poplités, inguinaux et axillaires, plis du coude, 
ombilic), le cuir chevelu et les oreilles, surtout chez les jeunes enfants. La piqûre de Dermacentor est 
souvent localisée à la base du cuir chevelu, celle de Rhipicephalus sur les membres inférieurs et dans les 
plis. La douche peut être l’occasion de compléter l’inspection corporelle. La taille des tiques est variable 
selon la stase (figure 1). La tique grossissant avec son repas sanguin, il est recommandé de répéter 
l’inspection le lendemain de l’exposition (grade AE). 
Si une tique est détectée, il est recommandé de (grade AE) [9]: 
- pratiquer une extraction mécanique avec un crochet à tique ou une pince fine, le plus rapidement possible: 
les virus sont transmis dès le début du repas sanguin et les bactéries ou parasites dans un délai de 24 h. Si les 
pièces piqueuses n’ont pu être retirées, elles peuvent être laissées en place dans la peau sans risque car les 
glandes salivaires qui contiennent les agents infectieux sont dans le corps de la tique qui a été retirée. La 
persistance des pièces piqueuses entraînera la formation d’un granulome qui disparaîtra spontanément. Il est 
déconseillé d’extraire la tique avec les doigts ou d’utiliser des substances telles qu’éther, huile, vernis. 
Autour de la piqûre, une zone inflammatoire due à la réaction à la salive de tique peut être observée (Figure 
2), non extensive, contrairement à l’érythème migrant (EM). Cette réaction disparaît en 48/72 h. 
- désinfecter la peau au point de piqûre avec un antiseptique, après retrait de la tique. 
- se laver les mains avec du savon. 
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- réaliser une photographie de la tique et noter la date et le lieu de piqûre: cette photographie pourra être 
montrée à un médecin ou pharmacien pour identification. 
- surveiller la zone au cours des 4 semaines qui suivent afin de détecter un EM qui signerait une borréliose 
de Lyme [10], ou une escarre d’inoculation. Il convient alors de prendre un avis médical en précisant la 
piqûre récente.  
Après piqûre de tique, le risque de borréliose de Lyme est <5%, même en zone de forte endémie et 
après fixation prolongée de la tique [11]. Par conséquent, après piqûre de tique en France: 
- il n’est pas recommandé de réaliser un sérodiagnostic [12] ou un autotest (http://slbc.fr/wp-
content/uploads/2018/03/18-01-Rapport-autotests-TROD-VF8-académie-de-pharmacie.pdf) (grade A),  
- il n’est pas recommandé de tester la tique extraite pour rechercher des agents infectieux (grade A),  
- il n’est pas recommandé d’instaurer une antibiothérapie, quel que soit l’âge de la personne piquée, le temps 
d’attachement et la stase de la tique retirée (grade B). 
 
1.3 Prévention collective 
Les maladies transmises par les tiques sont des zoonoses. L’Homme est un hôte accidentel qui se fait 
piquer lorsqu’il se rend dans l’écosystème des tiques [13]. La prévention collective comprend les mesures 
visant à prévenir les piqûres de tiques en contrôlant leur écosystème autour des zones d’activités humaines 
[9]. 
 
1.3.1 Contrôle de l’habitat des tiques. 
Il est possible de limiter les populations de tiques en coupant l’herbe dans les espaces verts et autour 
des habitations et par l’entretien des écosystèmes forestiers, en évitant des tas de branches et de bois mort où 
se trouvent les rongeurs, réservoirs pour les tiques et certains pathogènes. L’épandage d’acaricides pratiqué 
aux États-Unis n’est pas utilisé en France pour des raisons environnementales.  
 
1.3.2 Protection contre la faune sauvage. 
Les cervidés sont des hôtes privilégiés pour les tiques Ixodes adultes qui maintiennent les populations 
de tiques dans les écosystèmes [14]. La présence de clôtures efficaces contre la faune sauvage diminue la 
présence de tiques dans les zones d’activités humaines. 
 
1.3.3 Prévention des piqûres de tique à partir des animaux domestiques 
Seules les tiques non fixées peuvent passer de l’animal domestique à l’Homme [3]. Il est 
recommandé de peigner/brosser le pelage de l’animal après une sortie dans la nature ou d’utiliser des 
traitements vétérinaires acaricides (grade AE). Les tiques retirées doivent être éliminées.  
 
2. Epidémiologie des maladies vectorielles à tiques en France  
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Cette épidémiologie est liée à l’écologie des tiques et leur distribution géographique. Il existe en 
France un dispositif de surveillance de la borréliose de Lyme impliquant différents acteurs. La surveillance 
des autres maladies transmises par les tiques repose sur les Centres Nationaux de Référence (CNR). 
2.1 Borréliose de Lyme  
Les bactéries responsables de la borréliose de Lyme en Europe sont Borrelia burgdorferi sensu 
stricto, Borrelia garinii et Borrelia afzelii. Aux Etats-Unis, Borrelia burgdorferi sensu stricto est très 
majoritaire. En France, la surveillance repose sur:  
- Le Réseau Sentinelles (INSERM/Sorbonne université, Santé publique France), également impliqué dans la 
surveillance d’autres maladies, basé sur le volontariat de médecins généralistes. Ces derniers déclarent les 
cas de borréliose de Lyme qu’ils diagnostiquent: 
https://www.sentiweb.fr/france/fr/?page=maladies&mal=18. Ce réseau est stable dans le temps et produit 
des données fiables.  
- Les données du Programme de Médicalisation du Système Informatique (PMSI), qui permet une 
surveillance des formes disséminées de borréliose de Lyme. 
L’incidence annuelle moyenne de la borréliose de Lyme estimée par le Réseau Sentinelles en France 
métropolitaine était de 53/100 000 habitants entre 2009 et 2017, toutes formes confondues (95% d’EM et 
5% de formes disséminées précoces ou tardives), avec un maximum à 84/100 000 en 2016. Il n’est pas 
possible de confirmer ou infirmer une tendance à la hausse en France. L’analyse du PMSI montre une 
incidence de 1,3 hospitalisations/100 000 habitants/an sur la période 2005-2017 en France métropolitaine 
dont la moitié pour des formes neurologiques. Ce taux fluctuait de 1,1 pour 100 000 habitants/an en 2005 à 
1,5 pour 100 000 habitants/an en 2011 et 2017, sans tendance significative. Le taux moyen d’hospitalisation 
pour neuroborréliose de Lyme entre 2005 et 2017 était de 0,7/100 000 habitants/an. La majorité des cas sont 
diagnostiqués ou hospitalisés entre mars et novembre, avec un pic en juillet pour les formes diagnostiquées 
en ville et entre juillet et septembre pour les hospitalisations [15]. 
La borréliose de Lyme est présente sur l’ensemble du territoire métropolitain. L’Alsace, la Lorraine 
et le Limousin sont les régions les plus touchées, alors que le pourtour méditerranéen présente les incidences 
les plus basses, quelles que soient les sources de données (Figure 3). La borréliose de Lyme n’a jamais été 
documentée dans les DOM-TOM: les conditions climatiques sont peu propices au vecteur Ixodes. La 
maladie est plus fréquente chez les personnes âgées de plus de 60 ans, mais les enfants de moins de 15 ans 
sont plus souvent hospitalisés pour une neuroborréliose. Aucun décès n’a été rapporté lors de séjour 
hospitalier pour borréliose de Lyme entre 2005 et 2017 selon le PMSI. Les exceptionnels décès rapportés 
dans la littérature mondiale font suite à des manifestations cardiaques ou neurologiques. Une étude danoise 
récente a montré que la mortalité à long terme des patients atteints de neuroborréliose n’était pas différente 
de celle de la population générale [16]. 
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Les pays voisins de la France ayant un système de surveillance similaire (sentinelle) présentent des 
estimations proches, avec une incidence annuelle des EM de 89/100 000 habitants pour la Belgique en 2017, 
113/100 000 habitants pour la Suisse en 2014 (66/100 000 en France en 2017). En Allemagne, la maladie est 
à déclaration obligatoire dans 9 régions, avec une incidence moyenne de 33/100 000 habitants entre 2013 et 
2017 [17], probablement sous-estimée au vu de la séroprévalence (9,4% entre 2008 et 2011 chez des adultes 
en population générale) [18]. 
Le risque professionnel est décrit pour les travailleurs en milieu extérieur, mais la littérature est 
pauvre sur la quantification de la part attribuable aux expositions professionnelles. Des séroprévalences 
élevées ont été rapportées chez les forestiers: 14,1% dans le nord-est de la France [19], 15,2% en Ile de 
France [20], 21,6% en Belgique, 22% en Pologne [21, 22], et 28% aux Pays-Bas [23]. Dans cette dernière 
étude,  la séroprévalence était de 5% dans le groupe témoin (personnels administratifs, P< 0,01). Toutefois, 
l’incidence des borrélioses de Lyme avec des manifestations cliniques en milieu professionnel est mal 
connue, probablement sous-évaluée [24]. En France, la borréliose de Lyme fait l’objet de deux tableaux de 
maladie professionnelle (tableau 19 du régime général et 5bis du régime agricole), définie par des 
manifestations cliniques, et confirmée par sérologies. En 2015, il y a eu 9 maladies professionnelles 
reconnues au titre du tableau 19 (leptospiroses et borréliose de Lyme) et 39 (borréliose de Lyme 
exclusivement).  
 
2.2 Autres maladies transmises par les tiques  
Les autres maladies transmises par les tiques sont beaucoup moins fréquentes: en 2003, dans une 
population à haut risque comme les forestiers du nord-est de la France, la séroprévalence était de 5,7% pour 
Francisella tularensis, 2,3% pour l’encéphalite à tiques, 1,7% pour Anaplasma phagocytophilum, 0,1% pour 
Babesia divergens et 2,5% pour Babesia microti, vs 14,1% pour Borrelia burgdorferi [19]. 
Le virus de l’encéphalite à tique (tick-borne encephalitis, TBE) est également transmis par Ixodes. La 
maladie est endémique dans plusieurs pays limitrophes de la France, dont la Suisse, certaines régions 
d’Allemagne et la plupart des pays d’Europe de l’Est. En France, l’incidence reste faible, avec moins d’une 
vingtaine de cas rapportés annuellement, essentiellement en Alsace. Une augmentation a été notée en 2016 
et de nouvelles zones de circulation du virus ont été documentées, notamment dans les Alpes [25].  
Les rickettsioses du groupe ‘boutonneux’ transmises par les tiques sont rares en France, 
majoritairement transmises par Rhipicephalus et Dermacentor. La plus fréquente est due à Rickettsia 
conorii, agent de la Fièvre Boutonneuse Méditerranéenne (FBM), transmise par la tique du chien 
(Rhipicephalus sanguineus), présente sur le pourtour du bassin méditerranéen entre le printemps et l’été. 
Une dizaine de cas sont diagnostiqués chaque année. Le Scalp Eschar associated with Neck 
Lymphadenopathy after Tick bite (SENLAT), également appelé Tick-Borne LymphAdenitis (TIBOLA), est 
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causé principalement par Rickettsia slovaca. Les Lymphangitis-associated Rickettsia (LAR), sont dues à 
Rickettsia sibirica sous-espèce mongolotimonae. Ces 2 rickettsioses sont transmises par Dermacentor, 
présente sur l’ensemble du territoire, à l’origine de moins de 10 cas/an en France 
(https://www.mediterranee-infection.com/diagnostic/les-centres-nationaux-de-reference-cnr/cnr-
rickettsioses/rapports-dactivites/). 
La tularémie est une maladie à déclaration obligatoire, principalement transmise par contact de la 
peau avec des animaux infectés (lièvres notamment), des végétaux, le sol ou du matériel contaminés. 
Chaque année, entre 50 et 100 cas de tularémie sont déclarés en France, dont 20% après une piqûre de tique.  
La babésiose est une maladie parasitaire transmise par Ixodes ricinus en Europe, fréquente chez 
l’animal (notamment les bovins), mais exceptionnelle chez l’Homme. En Europe, moins de 50 cas humains 
ont été rapportés [26]. Une quinzaine de cas liés à Babesia divergens ont été décrits en France.  
L’anaplasmose granulocytaire humaine (AGH) est également transmise par Ixodes ricinus. 
Essentiellement diagnostiquée dans le Grand Est, elle est à l’origine d’une dizaine de cas par an [27].  
Borrelia miyamotoi est présente dans les tiques Ixodes ricinus en France, mais aucun cas humain n’a 
été documenté, probablement du fait d’une mauvaise compétence vectorielle. De très rares cas ont été 
rapportés en Europe, mais de nombreux cas sont décrits en Russie, transmis par Ixodes persulcatus, plus 
compétent pour la transmission de cette borréliose. 
Seulement 18 cas d’infections symptomatiques à Candidatus Neoehrlichia mikurensis ont été 
rapportés en Europe [28], dont 16 chez des immunodéprimés. Aucun cas n’a été diagnostiqué en France, 
mais la bactérie y a été détectée dans les tiques Ixodes. 
La Fièvre Hémorragique Crimée Congo (FHCC) est transmise par la tique Hyalomma marginatum, 
présente sur le littoral méditerranéen. Le virus n’a jamais été mis en évidence dans les tiques en France. 
Cependant, des cas ont été rapportés en Grèce, en Bulgarie, en Turquie et en Espagne (3 cas en 2016 et 
2018, dont un par transmission nosocomiale) [29]. La transmission par piqûre de tique de Coxiella burnetii, 
agent de la fièvre Q, n’a jamais été documentée. Seuls 3 cas de bartonelloses à Bartonella henselae 
probablement transmis par des tiques ont été décrits en France, provoquant une maladie aiguë de type 
SENLAT [30]. Malgré la présence possible de ces agents infectieux dans les tiques en France [31], leur 
compétence vectorielle pour une transmission à l’Homme n’est pas démontrée [32]. Une piqûre de tique lors 
d’un séjour à l’étranger peut exposer à d’autres maladies nécessitant un avis spécialisé. 
 
3. Dans quelles circonstances faut-il évoquer une borréliose de Lyme ou une autre maladie transmise 
par les tiques ? 
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Toutes les situations cliniques nécessitent une prise en charge globale, prenant en compte le contexte, 
l’environnement, les habitudes du patient et son histoire clinique. C’est dans le cadre d’une approche centrée 
sur le patient, après prise en compte de son point de vue, que le projet de soins pourra être élaboré et partagé 
[33]. L’approche holistique et centrée sur le patient n’exonère pas le médecin d’un raisonnement clinique 
rigoureux prenant en compte les prévalences attendues des pathologies en fonction des signes [34]. Nous 
proposons une approche tenant compte des symptômes évocateurs de borréliose de Lyme (Tableau 2), pour 
lesquels le diagnostic doit être évoqué d’emblée. D’autres symptômes, exceptionnellement décrits au cours 
de la borréliose de Lyme, doivent prioritairement faire évoquer d’autres diagnostics. 
3.1 Quels signes cutanés doivent faire évoquer une borréliose de Lyme ? 
Ce sont les manifestations les plus fréquentes de la borréliose de Lyme, qui comporte trois types de 
lésions cutanées, avec des diagnostics différentiels (Tableau 2). 
3.1.1 Érythème migrant unique (phase localisée), ou multiple (phase disséminée précoce [35]) 
Un EM doit être évoqué devant les arguments suivants: macule de couleur rose à rouge, ovalaire, avec 
éclaircissement central (inconstant), de croissance régulière (taille souvent >5 cm au moment du diagnostic), 
d’extension centrifuge, non prurigineuse, avec trace de la piqûre centrale, inconstante (grade B). La 
présence de plusieurs macules érythémateuses, notamment chez un enfant, évoque un EM multiple (EMM), 
rare en France. L'EM et l'EMM peuvent s'accompagner d'un syndrome pseudo-grippal [36]. Aucun examen 
complémentaire n'est nécessaire: la sérologie est le plus souvent négative et l’histologie peu spécifique [32] 
(grade B). 
3.1.2 Lymphocytome borrélien [37]  
Un lymphocytome borrélien (phase disséminée précoce) doit être évoqué devant les arguments suivants: 
plaque ou nodule solitaire, de croissance très lente, infiltrée, de couleur variable (du rose au rouge soutenu, 
violine ou rouge-brun), asymptomatique (ou un peu prurigineux), de siège particulier (lobule de l’oreille 
chez l’enfant [38], plaque aréolaire chez l’adulte, exceptionnellement visage, tronc ou membre) (grade B). 
Un syndrome pseudo-grippal peut être présent. Une biopsie cutanée est utile (infiltrat lymphocytaire dense 
du derme) pour éliminer les diagnostics différentiels (grade AE). La sérologie Borrelia est généralement 
positive. 
3.1.3 Acrodermatite chronique atrophiante (ACA) [39, 40]  
L’ACA (phase tardive disséminée) doit être évoquée chez un adulte de plus de 50 ans, devant une 
macule ou plaque, sur un segment de membre, de couleur variable (rouge sombre ou violacé), se renforçant 
en regard des surfaces osseuses, évoluant d'une phase initiale œdémateuse (empâtement) vers l'atrophie 
(aspect anormalement fin, plissé et brillant de la surface de la peau), grade AE. Des zones plus infiltrées 
(nodules fibreux ou bandelettes fibreuses périarticulaires) et une douleur déclenchée par l’effleurement 
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(allodynie) sont évocatrices. Une zone de sclérose (induration) est possible [41]. La sérologie Borrelia est 
toujours positive, avec des titres d’IgG élevés. La biopsie cutanée peut contribuer au diagnostic (anomalies 
du collagène, télangiectasies, infiltrat interstitiel avec plasmocytes) [42]. 
 
3.2 Quelles manifestations neurologiques doivent faire évoquer une neuroborréliose ? 
Les atteintes neurologiques sont les plus fréquentes en France (6,5-15% des borrélioses de Lyme) 
après les manifestations cutanées. Elles surviennent durant la phase disséminée précoce (<6 mois) dans 
>90% des cas [43] (grade B). En Europe, les neuroborrélioses sont dues à Borrelia garinii dans 2/3 des cas 
et Borrelia afzelii dans un 1/4 des cas. 
 
3.2.1 Quand évoquer et comment confirmer une neuroborréliose ? 
Toute manifestation neurologique dans les suites d'un EM non traité ou d'une piqûre de tique doit 
faire évoquer une neuroborréliose (grade AE). Le diagnostic repose sur la sérologie en deux temps et sur 
l'index anticorps du liquide cérébrospinal (LCS) [44] (Tableau 3) (grade B). La ponction lombaire objective 
une méningite lymphocytaire. L’index de synthèse intrathécale est un rapport qui prend en compte les taux 
d’Ac spécifiques LCS/sérum et d’IgG totales LCS/sérum. Dans les neuroborrélioses tardives, la sérologie et 
l’index anticorps sont toujours positifs et indispensables au diagnostic [45] (grade B). La PCR Borrelia dans 
le LCS présente une sensibilité trop faible (10-30%) pour être recommandée au-delà de 6 semaines 
d’évolution des symptômes [46] (grade B).   
 
3.2.2 Formes cliniques évocatrices de neuroborréliose 
Les principales neuroborrélioses de Lyme sont les méningoradiculites et les atteintes de nerfs 
crâniens, principalement du nerf facial [43, 47, 48]. Ces manifestations doivent faire envisager une 
neuroborréliose quel que soit le contexte (grade A): 
- Les méningoradiculites (syndrome de Garin-Bujadoux ou de Bannwarth) représentent 67 à 85% des 
neuroborrélioses en Europe. Elles sont responsables de douleurs radiculaires atypiques, rebelles, 
insomniantes, qui peuvent dépasser le territoire radiculaire. Elles touchent souvent le tronc. Leur localisation 
dans la région d'une piqûre de tique ou d'un EM est évocatrice. Un déficit sensitif et un déficit moteur 
éventuellement retardé sont possibles. Une paralysie faciale est fréquemment associée, ainsi que des 
céphalées [43, 45]. La présence d’une méningite lymphocytaire avec index anticorps positif est un élément 
déterminant du diagnostic [43]. Les douleurs peuvent durer des mois en l’absence de traitement. 
L’antibiothérapie est typiquement très efficace en quelques jours sur la symptomatologie douloureuse. 
- La paralysie faciale périphérique représente plus de 36% des neuroborrélioses en Europe. L’atteinte isolée 
d’un autre nerf crânien (oculomoteur, optique) est beaucoup plus rare. La paralysie faciale est bilatérale dans 
1/3 des cas, asynchrone. Elle touche surtout l'enfant chez lequel la borréliose de Lyme représente 30% des 
causes de paralysies faciales en zone d'endémie. Une sérologie Borrelia doit être systématique. Une 
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ponction lombaire doit être discutée devant toute paralysie faciale périphérique chez l’enfant en zone 
d'endémie surtout en cas d’exposition aux piqûres de tiques dans les semaines précédentes (grade AE). Chez 
l'adulte, devant une paralysie faciale isolée (sans céphalée ni autre signe d'accompagnement), la sérologie 
Borrelia doit également être systématique, mais ne doit pas retarder l’instauration de la corticothérapie, dont 
l’efficacité dans la paralysie faciale a frigore n'a été montrée que si elle est précoce (grade AE). En cas de 
sérologie positive en ELISA, une ponction lombaire sera réalisée (grade AE). 
 
3.2.3 Formes cliniques compatibles avec une neuroborréliose, mais beaucoup plus rares 
Les méningites cliniques, les myélites aiguës et les encéphalites, beaucoup plus rares [48], doivent 
faire évoquer une neuroborréliose en cas de facteur de risque d’exposition (grade B). Les formes tardives 
diagnostiquées après plus de 6 mois d’évolution concernent 1 à 9% des cas. 
- L’atteinte méningée isolée (5% des neuroborrélioses) se traduit par des céphalées et des nausées avec plus 
rarement des signes méningés. L'étude du LCS montre une méningite lymphocytaire, une 
hyperprotéinorachie, une normoglycorachie, et inconstamment une distribution oligoclonale des Ig. 
- Les myélites transverses aiguës (<5% des neuroborrélioses), étendues sur plusieurs segments, prédominent 
en région cervicale.  
- Les encéphalites aiguës ou subaiguës représentent 6% des neuroborrélioses ayant donné lieu à une 
hospitalisation [49] 
- Les atteintes cérébrovasculaires (<1% des neuroborrélioses) peuvent survenir à la phase disséminée 
précoce ou tardive. 
- Les polyneuropathies axonales sensitives asymétriques (phase disséminée tardive) sont associées à une 
ACA. Une polyneuropathie symétrique distale longueur-dépendante ne rentre pas dans le cadre d’une 
neuroborréliose [43]. 
- Des encéphalomyélites chroniques (durée >6 mois) en rapport avec une atteinte méningovasculaire ont été 
rarement rapportées. Le tableau est celui d’une méningite chronique avec céphalées, amaigrissement, 
troubles neurosensoriels, et marche ataxo-spasmodique [50]. 
- La neuroborréliose est une cause très rare de troubles cognitifs et de démences, même en région de 
prévalence élevée de la maladie de Lyme [51]. Sa curabilité justifie néanmoins qu’elle soit recherchée en 
l’absence d’autre étiologie (grade AE). 
 
3.3 Quelles manifestations rhumatologiques doivent faire évoquer une borréliose ? 
3.3.1 Symptômes articulaires 
Des arthralgies surviennent fréquemment (50-70%) durant les phases précoces. Lors de la phase 
disséminée, la manifestation articulaire caractéristique de la borréliose de Lyme est une monoarthrite, 
touchant dans 85% des cas le genou, plus rarement une oligoarthrite. C’est une arthrite subaiguë avec mise 
en charge possible, voire compatible avec la marche (Figure 5). Elle survient quelques semaines à deux ans 
après la piqûre. En l’absence d’antibiothérapie adaptée, l’atteinte articulaire évolue par poussées successives 
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entrecoupées de périodes de rémission [52-54], et 10% évoluent vers une forme chronique. Les poussées 
d’arthrites persistent quelques semaines ou mois, avec une fréquence diminuant au cours du temps. La 
guérison survient dans les 5 ans, même en l'absence d'antibiothérapie. En Amérique du Nord, l’arthrite est 
précédée dans 50% des cas d’un EM, alors que cet antécédent n’est présent que chez 20% des patients en 
Europe. La notion de piqûre de tique est inconstante (<25% des cas).  
 
3.3.2 Symptômes musculaires 
Ils sont remarquables par leur polymorphisme clinique, une atteinte localisée, et l’association à d’autres 
manifestations de la maladie (neurologiques, articulaires, ACA). Des myalgies chroniques ont été décrites, 
associées à la présence d’ADN (PCR) dans le muscle, sans que leur mécanisme ait été précisé (5). Une 
myosite vraie semble très rare. 
 
3.3.3 Manifestations atypiques 
De nombreuses manifestations articulaires atypiques ont été rapportées (polyarthrites, enthésopathies 
axiales et/ou périphériques), avec de faibles niveaux de preuve, notamment un diagnostic basé uniquement 
sur la sérologie, très rarement documenté par la présence de Borrelia burgdorferi dans les articulations ou 
tendons.  
 
3.4 Quelles manifestations cardiologiques doivent faire évoquer une borréliose de Lyme (Tableau 4) ? 
Une atteinte cardiaque complique la borréliose de Lyme dans 0,3-4% des cas, mais cette prévalence 
pourrait atteindre 10% aux États-Unis [55, 56]. La prévalence documentée par l’histopathologie dans les 
modèles animaux est supérieure à celle retrouvée chez l’homme par la clinique [56, 57]. Ces manifestations 
cardiaques surviennent avec un délai variable au décours de l’EM (médiane, 21 jours ; extrêmes, 7 jours-7 
mois) [56]. L’atteinte cardiaque peut être asymptomatique ou au premier plan, inaugurale [58]. L’évolution 
est favorable dans 90% des cas, mais les troubles de la conduction peuvent nécessiter une stimulation 
cardiaque temporaire dans 30% des cas, plus rarement définitive, en particulier chez des patients âgés.  
3.4.1 Troubles de la conduction 
Les manifestations cardiaques les plus fréquentes sont les blocs auriculo-ventriculaires (BAV) de 
siège nodal (44% des cas), à type de BAV-3 (49%), de BAV-2 (16%) et de BAV-1 (12%) [55] (grade B). Le 
siège infranodal et les atteintes fasciculaires, blocs de branche droit ou gauche, sont plus rares. Des blocs 
sinoauriculaires et des troubles rythmiques, fibrillation atriale, tachycardie supraventriculaire ou 
ventriculaire, ont été rapportés [55, 59, 60]. 
3.4.2 Atteinte myocardique 
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Une myocardite, une dysfonction ventriculaire gauche ou une insuffisance cardiaque sont très 
rarement rattachées à une borréliose de Lyme (grade B). Celle-ci peut être évoquée en l’absence d’autre 
cause. La prévalence des myocardites est estimée à 0,4-4% des borrélioses de Lyme en Europe [59]. La 
dysfonction ventriculaire gauche est modérée ou discrète en échocardiographie. Elle peut s’accompagner de 
modifications de la repolarisation à l’ECG et d’élévation des biomarqueurs (troponine, BNP, NT-proBNP) 
[59].  
3.4.3 Péricardites 
Une péricardite serait observée dans 23% des atteintes cardiaques de la borréliose de Lyme [61], et 
doit être recherchée en cas de péricardite d’étiologie indéterminée (grade AE). 
 
3.5 Quelles manifestations ophtalmologiques doivent faire évoquer une borréliose ? 
Les manifestations ophtalmologiques de la borréliose de Lyme sont mal connues. La plupart des 
observations reposent sur des arguments sérologiques, ce qui rend incertaine l’imputabilité des 
manifestations ophtalmologiques à une borréliose. De rares observations confirment le tropisme de Borrelia 
burgdorgeri pour l’œil avec PCR positive dans un tissu oculaire, ou manifestations ophtalmologiques 
(uvéites) concomitantes d’une neuroborréliose confirmée par l’analyse du LCS [62-64]. 
 
3.6 Devant une autre manifestation non typiquement évocatrice de borréliose de Lyme: quelle est la 
conduite à tenir ? 
Il n’est pas licite d’envisager systématiquement une borréliose de Lyme devant des manifestations 
aussi courantes que la fatigue, des céphalées ou des crampes. Un patient consultant pour ces motifs, y 
compris dans une région à forte prévalence, a nettement plus de probabilité de souffrir d’une autre maladie. 
La borréliose de Lyme est souvent envisagée par excès, en particulier si l’approche est centrée 
exclusivement sur les maladies transmises par les tiques, ce qui peut altérer le raisonnement. De cette 
altération découle le concept d’heuristique d’ancrage: « processus cognitif où un individu se fie trop 
fortement à un élément d'information initial (le point d'ancrage), sans ajustement devant des informations 
nouvelles ». Ce biais cognitif peut aboutir à retenir l’hypothèse d’une borréliose de Lyme, sans réévaluation 
de la probabilité de celle-ci même lorsque les tests diagnostiques et la réponse au traitement devraient la 
faire reconsidérer. Le biais de clôture prématurée, consistant à ne pas explorer l’ensemble des hypothèses, 
s’en rapproche [34, 65]. Ces biais de raisonnement peuvent conduire à des examens et traitements inutiles. 
Lorsqu’une hypothèse diagnostique ne peut être confirmée, il n’est pas raisonnable d’envisager une 
hypothèse alternative beaucoup moins plausible comme la borréliose de Lyme, sauf si l’évolution des 
symptômes ou le résultat d’examens complémentaires remet en cause l’hypothèse initiale. Toutefois, 
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l’association de plusieurs conditions morbides peut parfois expliquer le tableau clinique. Dans une récente 
cohorte en France, 10% des patients consultant pour suspicion de borréliose Lyme avaient des douleurs 
ostéo-articulaires liées à de l’arthrose ou une scoliose [66].  
 
3.7 Dans quelles circonstances faut-il évoquer une autre maladie vectorielle à tiques ? 
Les autres maladies vectorielles à tiques provoquent des tableaux cliniques aigus (Tableau 5). Ces 
infections étant rares en France, il est conseillé de prendre l’avis d’un infectiologue. 
3.7.1 Encéphalite à tique 
L’infection par le virus TBE est le plus souvent asymptomatique. Lorsqu’ils sont présents, les signes 
cliniques évoluent classiquement en 2 phases, après une incubation de 7-14 jours (maximum, 4 semaines). 
La première phase associe fièvre, myalgies et céphalées. Après une amélioration spontanée avec un 
intervalle libre d’environ une semaine, 1/3 des patients développent une deuxième phase fébrile avec signes 
méningés et encéphalitiques (confusion, somnolence, troubles de l’équilibre, tremblements des extrémités, 
troubles de l’élocution ou syndrome cérébelleux) (grade B). Des myélites ou méningoradiculites sont 
rapportées. 
Le diagnostic repose sur la ponction lombaire, qui objective une méningite lymphocytaire. La 
détection d’IgM spécifiques dans le sérum, voire le LCS, confirme le diagnostic (grade B). Les IgM 
apparaissent lors des 6 premiers jours des symptômes neurologiques et peuvent persister 10 mois. Les IgG 
peuvent être détectés à vie dans le sérum. La maladie est immunisante à long terme. 
Il n’existe pas de traitement curatif: la prise en charge repose sur le traitement symptomatique. 
L’évolution est favorable dans la majorité des cas, mais 10% des patients présentent des séquelles 
neurologiques. La mortalité est de 0,5 à 2%. Un vaccin efficace est disponible, mais il n’est recommandé en 
France que pour les séjours avec exposition en zone d’endémie. 
 
3.7.2 Rickettsioses transmises par les tiques 
Le signe commun à toutes les rickettsioses du groupe boutonneux est la présence d’une escarre 
d’inoculation au site de la piqûre de tique avec des signes cliniques apparaissant moins d’une semaine 
après la piqûre (grade B). Dans la FBM (Rickettsia conorii), cette escarre s’accompagne d’une fièvre, 
de céphalées, de myalgies et d’une éruption maculo-papuleuse diffuse n’épargnant pas les paumes et 
les plantes. Des formes graves sont décrites dans 5% des cas avec défaillance(s) d’organe(s) et 
coagulation intravasculaire disséminée (CIVD), chez des patients âgés et/ou avec comorbidités: 
diabète, éthylisme, déficit en G6PD. 
Rickettsia sibirica mongolotimonae provoque un tableau similaire associant fièvre, céphalées, 
myalgies, escarre d’inoculation et éruption maculo-papuleuse. Une traînée de lymphangite allant de 
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l’escarre à l’adénopathie satellite, douloureuse, réalise le tableau de LAR. Dans le SENLAT ou 
TIBOLA (Rickettsia slovaca et Rickettsia raoulti principalement), l’escarre d’inoculation est présente 
au niveau du cuir chevelu, associée à des céphalées, une fébricule et des adénopathies cervicales 
douloureuses.  
Le diagnostic des rickettsioses repose sur la sérologie qui doit être répétée 3 semaines plus tard 
(grade B). Une PCR Rickettsia peut être effectuée sur biopsie cutanée ou écouvillon de l’escarre 
d’inoculation (grade B), CNR des Rickettsies: https://www.mediterranee-infection.com/conduite-a-tenir-
lors-dune-piqûre-de-tique/). 
Le traitement de première intention des rickettsioses transmises par les tiques est la doxycycline, 200 
mg/j chez l’adulte ou 4 mg/kg/j chez l’enfant, à poursuivre 48 h après l’obtention de l’apyrexie. Chez 
l’enfant de moins de 8 ans et la femme enceinte, l’azithromycine, 10 mg/kg/j pendant 3 jours, est privilégiée. 
Il est recommandé de proposer un traitement empirique devant un tableau d’escarre avec fièvre et éruption 
cutanée du fait de la sévérité possible de la FBM (grade B). Le pronostic des rickettsioses transmises par les 
tiques est favorable à l’exception des formes graves de FBM. Dans le cas du SENLAT, les adénopathies 
cervicales et l’asthénie peuvent persister plusieurs semaines. 
 
3.7.3 Tularémie 
Les symptômes débutent entre 1 et 14 jours après l’inoculation. La forme la plus fréquente est 
ulcéro-ganglionnaire avec initialement un tableau de fièvre et myalgies diffuses, suivi d’une ulcération au 
site d’inoculation avec adénopathie(s) satellite(s). Les autres formes - oculo-ganglionnaire, oropharyngée, ou 
pulmonaire - sont liées à d’autres modes de transmission. Le diagnostic repose sur la sérologie par 
immunofluorescence indirecte ou microagglutination, les anticorps apparaissant en 2-3 semaines. La 
détection de Francisella tularensis par culture ou PCR est possible (hémocultures, ponction ganglionnaire). 
Les prélèvements doivent être adressés au CNR des Francisella pour confirmation. Classé comme micro-
organisme hautement pathogène, sa manipulation nécessite un laboratoire de sécurité biologique. Le 
traitement repose sur la doxycycline, 200 mg/j ou la ciprofloxacine, 500 mg x 2/j, pendant 14 jours. Une 
association avec un aminoside se discute en cas de forme grave ou d’évolution défavorable. 
 
3.7.4 Babésiose 
Chez l’immunocompétent, la babésiose est le plus souvent asymptomatique. Les formes 
symptomatiques se présentent 1 à 4 semaines après la piqûre de tique par un tableau associant une fièvre 
élevée, des céphalées et des myalgies (grade AE). Des tableaux plus sévères sont décrits (hémolyse, 
insuffisance médullaire, hépatopathie, ictère, hémoglobinurie, CIVD), notamment chez les patients 
aspléniques. Le diagnostic peut être fait sur l’examen du frottis sanguin par un biologiste expérimenté, mais 
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la PCR est plus sensible en cas de faible parasitémie (grade AE). La sérologie restant positive des années, 
elle n’a pas d’intérêt en l’absence de symptômes évocateurs: une sérologie positive est alors le témoin d’une 
infection ancienne et guérie. Le traitement dépend de l’espèce et nécessite un avis spécialisé. Il repose sur 
l’association clindamycine et quinine, ou azithromycine et atovaquone. L’artémisinine n’a pas été étudiée 
pour les babésioses et n’est pas recommandée. 
 
3.7.5 L’Anaplasmose granulocytaire humaine 
Le tableau associe fièvre, arthromyalgies, céphalées, frissons, thrombocytopénie, leucopénie et 
cytolyse hépatique dans les 2 semaines qui suivent une piqûre de tique (grade B). Si la pathologie est 
généralement spontanément résolutive dans les 30 jours, des formes sévères ont été décrites aux États-Unis 
avec défaillance multi-viscérale chez des patients atteints de néoplasie. Le diagnostic repose sur une PCR 
spécifique dans le sang, prélevé à la phase fébrile, envoyé au CNR des Borrelia: http://www.chru-
strasbourg.fr/Les-centres-de-reference/Borrelia ou CNR des Rickettsia: https://www.mediterranee-
infection.com/conduite-a-tenir-lors-dune-piqûre-de-tique). La sérologie par immunofluorescence indirecte 
permet le diagnostic en cas de séroconversion (multiplication par 4 du taux d’anticorps) ou de taux >1/256, à 
distance de la fièvre. Il faut répéter la sérologie 3 semaines après le début des symptômes. Le traitement 
repose sur la doxycycline, 200 mg/j chez l’adulte ou 4 mg/kg/j chez l’enfant de plus de 8 ans, pendant 7 
jours (alternative, rifampicine, 300 mg x 2/j). Il n’y a pas d’échec de traitement documenté. 
 
3.7.6 Autres maladies transmises par les tiques avec risque d’émergence en France   
La FHCC est une fièvre hémorragique virale dont le tableau débute 3-7 jours après la piqûre par une 
fièvre avec myalgies, hyperhémie de la face et du cou, conjonctivite et signes digestifs. Cette phase 
d’environ 3 jours peut être suivie d’une phase hémorragique durant 2-3 jours, de sévérité variable, avec 
thrombopénie, leucopénie, et cytolyse hépatique. Une transmission interhumaine est possible, y compris au 
personnel soignant, si les mesures de précautions d’hygiène et d’isolement ne sont pas appliquées.  
La fièvre récurrente à Borrelia myiamotoi débute environ 2 semaines après une piqûre de tique Ixodes et 
associe fièvre, asthénie, céphalées et myalgies. Des récurrences fébriles peuvent survenir avec des 
intervalles de 9 jours en moyenne (grade B). Les complications neurologiques, oculaires, hématologiques, 
sont exceptionnelles et concernent des patients fortement immunodéprimés (3 cas rapportés en Europe). 
L’infection peut causer des complications pendant la grossesse. Le traitement de choix est la doxycycline. 
Des cas d’infection symptomatique à Candidatus Neoerhlichia mikurensis ont été rapportés chez des 
immunodéprimés (patients d’hématologie ou de rhumatologie sous immunosuppresseurs). Elle provoque 
une fièvre avec myalgies et arthralgies (grade B). Le diagnostic se fait par PCR dans le sang (CNR des 
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Borrelia ou des Rickettsia), la bactérie étant incultivable. Il n’existe pas de sérologie à l’heure actuelle. Les 
cas rapportés ont été traités par doxycycline avec une disparition des symptômes après 5 jours de traitement 
en moyenne [28]. 
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1.a : larve 1.b : nymphe 1.c : adulte femelle
 
Figure 1. Les différentes stases d’Ixodes ricinus. 
Source : N. Boulanger 
Figure 2. Exemples de réaction inflammatoire cutanée après piqûre de tique. 
Source : N. Boulanger 
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Figure 3. Estimation de l’incidence de la Borréliose de Lyme par région, 2013 – 2017, France 
métropolitaine 
Source : Sante publique France, d’après les données du Réseau Sentinelles, 2019 Ac
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Figure 4. Histoire de la maladie et tests diagnostiques 
Notes : EM, érythème migrant ; EMM, érythème migrant multiple ; LB, lymphocytome 
borrélien ; ACA, acrodermatite chronique atrophiante. 
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Figure 5. Algorithme diagnostique pour les manifestations articulaires des borrélioses 
Rechercher à l’interrogatoire et à l’examen clinique 
• une porte d’entrée notamment cutanée
• une notion d’exposition aux tiques, une piqûre
de tique ou un érythème migrant
• Des signes généraux comme la fièvre
• des signes extra-articulaires : uvéite, MICI,
psoriasis, atteintes dites axiales (lombalgies 
inflammatoires, douleur thoracique
inflammatoire), atteintes enthésitiques (tendon
d’Achille, tendon rotulien…) ou autres signes 
évocateurs de pathologies inflammatoires 
rhumatismales , microcristallines ou auto-
immunes
Ponction articulaire
• Cellularité:
• confirme le caractère inflammatoire du liquide articulaire 
(leucocytes>2000/mm3). 
• un liquide dit mécanique (<1000 /mm3) élimine le diagnostic 
d’arthrite de Lyme
• Bactéries:
• élimine un autre diagnostic : arthrite septique
• Microcristaux:
• élimine un autre diagnostic : arthrite microcristalline
sérologie de Lyme sanguine.
Mono ou oligoarthrite des grosses articulations
En l’absence d’autre diagnostic et devant un contexte évocateur
négative
Diagnostic d’arthrite de 
Lyme éliminé
positive
Intérêt à 
confirmer par 
ponction car la 
borréliose 
représente une 
minorité des 
causes d’arthrite
+
• PCR Borrelia sur le
liquide articulaire peut 
être demandée si
contexte clinique 
compatible ou doute 
diagnostique,
• la sérologie sur le 
liquide articulaire n’est 
pas indiquée
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Tableau 1. Caractéristiques des tiques 
Tiques molles : (Argasidae) Tiques dures : (Ixodidae) 
Structure Pièces piqueuses ventrales (camérostome) ; Pas de scutum ou écusson. Pièces piqueuses terminales : hypostome et deux chélicères ; Scutum. 
Piqûre et repas 
sanguin 
Plutôt nocturne ; plusieurs repas sanguins courts.  Diurne ; repas long (plusieurs jours) et unique. 
Habitat Endophile (grottes, terrier, nids…) Endophile – habitation (Rhipicephalus sanguineus) 
Végétation (Ixodes sp., Dermacentor sp.) 
Répartition 
géographique 
Argas : associé aux pigeons (toute la France). 
Ornithodoros : rare en France. 
Ixodes ricinus : zones humides et forestières, rare sur le pourtour méditerranéen (trop sec). 
Dermacentor : piqûre des femelles adultes uniquement, toute la France. 
Rhipicephalus sanguineus : tique du chien ; chenil, murs des maisons, grande partie de la France. 
Plus active pour piquer l’homme dans le sud de la France. 
Risques infectieux 
Et 
Non infectieux 
Aucun risque infectieux pour l’homme à ce jour. 
Risque de choc anaphylactique par sensibilisation à la salive. 
Ixodes ricinus: Borrelia burgdorferi sensu lato, Borrelia miyamotoi, Anaplasma phagocytophilum, 
TBE (virus), Babesia spp., Rickettsia helvetica, Francisella tularensis, Candidatus Neohrlichia 
mikurensis. 
Dermacentor: Rickettsia  slovaca, Rickettsia raoulti (TIBOLA), Rickettsia sibirica ssp. 
mongolitimonae, Francisella tularensis 
Rhipicephalus : Rickettsia conorii (Fièvre boutonneuse méditerranéenne) 
Autres risques associés spécifiquement à la salive d’Ixodes : paralysie ascendante à tique, allergie 
croisée à la viande rouge. 
Principaux genres Ixodes, Dermacentor, Rhipicephalus, Hyalomma, Haemaphysalis, Amblyomma (importée) 
Argas Ornithodoros 
Haemaphysalis Hyalomma Ixodes   Dermacentor Rhipicephalus 
Pièces piqueuses 
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Tableau 2. Principaux diagnostics différentiels des formes cutanées de la borréliose de Lyme 
Erythème migrant 
Diagnostic différentiel Eléments distinctifs 
Réaction à la piqûre d’arthropode 
Lésion présente immédiatement après la piqûre, 
prurit, absence d'extension progressive 
Urticaire Migration en moins de 12-24 h, prurit, œdème 
Granulome annulaire 
Lésions infiltrées par endroits, extension non 
régulière et lente, aspect histologique spécifique 
Erythème pigmenté fixe 
Contexte de prise médicamenteuse, absence 
d'extension des lésions 
Morphée 
Atrophie cutanée (formes superficielles), induration 
(formes classiques), absence d'extension régulière, 
aspect histologique spécifique 
Dermatophytose 
Bordure vésiculeuse, squameuse ou croûteuse, prurit 
important, prélèvement mycologique de squame 
positif 
Lymphocytome borrélien 
Diagnostic différentiel Eléments distinctifs 
Pseudo-lymphome non borrélien 
Contexte particulier (médicament, tatouage…), 
sérologie Borrelia négative, absence de régression 
sous traitement 
Sarcoïdose 
Caractère lupoïde à la vitropression, aspect 
histologique spécifique 
Lymphome B cutané primitif 
Aspect histologique spécifique (attention : un 
lymphocytome borrélien peut parfois mimer 
histologiquement un lymphome) 
Acrodermatite chronique atrophiante 
Diagnostic différentiel Eléments distinctifs 
Insuffisance veineuse chronique 
(dermite de stase) 
Anomalies du bilan angiologique, poussées 
inflammatoires récurrentes avec prurit et eczéma, 
dermite ocre, absence d'atrophie 
Acrosyndromes (acrocyanose, 
érythermalgie) 
Caractère bilatéral, souvent paroxystique rythmé par 
la température ambiante, absence d'atrophie 
Syndrome douloureux régional 
complexe 
Contexte de traumatisme ou intervention chirurgicale 
troubles vasomoteurs, hyperhidrose, absence 
d'atrophie 
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Tableau 3 : Examens complémentaires utiles pour le diagnostic différentiel des neuroborrélioses 
Situation clinique 
Examens 
complémentaires 
Signes dans les 
neuroborrélioses Diagnostic différentiel 
Méningo-radiculite IRM médullaire 
Ponction lombaire 
Prise de contraste 
radiculaire, ou 
leptoméningée 
Compression de 
racine(s) nerveuse(s), 
méningo-radiculite due 
à d’autres germes  
Polyneuropathie EMG Jamais une 
polyneuropathie 
symétrique 
distale longueur-
dépendante 
Autres causes plus 
fréquentes de 
polyneuropathie 
Encéphalites aiguës ou 
subaiguës 
IRM cérébrale 
Ponction lombaire 
Index anticorps 
LCS/sérum 
Encéphalite herpétique, 
encéphalite à tiques 
Atteintes cérébro-
vasculaires 
TDM ou IRM 
cérébrale 
infarctus 
cérébraux 
lacunaires 
Accident vasculaire 
cérébral athéromateux 
ou cardio-embolique. 
Encéphalopathie 
chronique 
Evaluation cognitive 
IRM cérébrale 
Ponction lombaire 
Démence dégénérative 
et troubles apparentés 
IRM, imagerie par résonance magnétique ; EMG, électromyogramme ; TDM, tomodensitométrie 
Critères européens du diagnostic de neuroborréliose de Lyme: 
1. Symptômes compatibles avec une neuroborréliose non expliqués par ailleurs
2. Pléiocytose du liquide cérébro-spinal
3. Index anticorps témoignant d’une synthèse intrathécale d'anticorps anti-BorrreliaAc
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Tableau 4.  Bilan cardiaque d’une borréliose de Lyme : quand, comment ? 
Un bilan cardiaque est envisagé soit en raison de symptômes (palpitations, syncope, douleurs thoraciques, 
dyspnée), soit pour déceler une atteinte infraclinique.  
Recommandation Classe Niveau de preuve 
Des symptômes cardiaques (douleur thoracique, dyspnée, 
palpitation, syncope) sont recherchés à l’interrogatoire 
d’un patient atteint de borréliose de Lyme  
I B 
En présence de symptômes cardiaques, un bilan cardiaque 
orienté par le type de symptômes est réalisé  
I B 
La présence de modifications ECG ou d’élévation de la 
troponine nécessite un avis et un suivi cardiologique 
I C 
Un Holter ECG est enregistré chez les malades présentant 
un bloc auriculo-ventriculaire du premier ou second degré, 
ou des troubles rythmiques supra-ventriculaires ou 
ventriculaires 
I C 
Les patients ayant un bloc auriculo-ventriculaire du 2e ou 
3e degré, un intervalle PR ≥ 300 ms, ou une dysfonction 
ventriculaire gauche sont hospitalisés avec monitorage 
ECG  
I C 
L’indication de la stimulation cardiaque temporaire ou 
définitive est portée en fonction de la sévérité du bloc 
auriculo-ventriculaire et de son évolution sous traitement 
antibiotique 
I C 
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Tableau 5. Stratégie de prise en charge en cas de symptômes débutant dans les 4 semaines suivant une piqure de tique en France 
 Toutes les infections transmises par les tiques peuvent se manifester par une fièvre isolée
 Des symptômes moins spécifiques sont souvent associés à la fièvre: myalgies, courbatures, troubles digestifs. Ils peuvent être présents chez la plupart
des patients fébriles et ne constituent pas dans ce contexte des signes orientant vers une cause plus précise
 La fatigue/asthénie est souvent retrouvée dans les présentations cliniques décrites, néanmoins, sans aucun autre signe objectif associé, elle n’est pas
évocatrice d’une maladie transmise par les tiques
Présentation 
clinique 
Pathologies à 
évoquer 
Exposition/éléments 
clinique  
Eléments 
biologiques 
Stratégie diagnostique Traitement à 
envisager 
Fièvre +  
signes méningés OU 
encéphalitiques 
TBE Est de la France, Savoie, 
(voyageur zone d’endémie) 
Méningite 
lymphocytaire 
Sérologie IgM et IgG sérum et LCS symptomatique 
Fièvre + 
Adénopathie + 
Escarre d’inoculation 
Tularémie PCR/culture pus ganglionnaire; 
écouvillon escarre ; Sérologie 
Ciprofloxacine 
ou Doxycycline 
Senlat/Tibola Localisation cuir chevelu PCR écouvillon d’escarre, PCR 
ponction ganglionnaire, Sérologie 
Doxycycline 
LAR Trainée de lymphangite +/- 
éruption maculo-papuleuse 
Doxycycline 
Fièvre + 
splénomégalie 
Babésiose Frottis sanguin, PCR Association ATB 
+ ATP 1 
Fièvre + éruption 
maculo papuleuse 
Rickettsioses Bassin méditerranéen, 
localisation palmo-plantaire 
Cytopénies PCR ponction ganglionnaire, 
Sérologie 
Doxycycline 
Anaplasmose Cytopénies + 
Lymphocytes activés 
+ Cytolyse hépatique 
PCR sanguine, sérologie Doxycycline 
Ulcération cutanée 
avec ou sans fièvre 
FBM Bassin méditerranéen Cytopénies PCR écouvillon d’escarre, PCR 
ponction ganglionnaire, Sérologie 
Doxycycline 
Tularémie PCR/culture pus ganglionnaire; 
écouvillon escarre ; Sérologie 
Ciprofloxacine 
OU Doxycycline 
TIBOLA, 
SENLAT 
Cuir chevelu PCR écouvillon d’escarre, PCR 
ponction ganglionnaire, Sérologie 
Doxycycline 
1 : Traitement après avis spécialisé d’infectiologie ; TBE = Encéphalite à tique ; FBM = Fièvre Boutonneuse Méditerranéenne ; ATB = antibiotique ; ATP = antiparasitaire, 
SENLAT = Scalp Eschar associated with Neck Lymphadenopathy after Tick bite ; TIBOLA = Tick-Borne LymphAdenitis ; LAR = Lymphangitis associated Rickettsia Ac
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